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Rezumat
După diabetul zaharat, hipotiroidismul deţine al 2-lea loc după rata de incidenţă şi prevalenţă între patologiile endo-
crine. Conform datelor din literatură 2-6% din populaţie suferă de hipotiroidie. Hipotiroidia subclinică se depistează la 
10% din populaţia adultă şi până la 3% din copii. Scăderea sintezei hormonilor tirodieni are multiple efecte nefaste asupra 
tuturor tipurilor de metabolism, afectând toate organele şi sistemele organismului uman. Tabloul clinic al afecţiunii nu 
este patognomonic şi poate masca atât patologii terapeutice, cât şi chirurgicale, ginecologice, neurologice, psihiatrice ş.a. 
Tratamentul de substituţie asigură în majoritatea cazurilor îmbunătăţirea dereglărilor metabolice şi se observă o dinamică 
pozitivă în tabloul clinic. Totuşi ameliorarea completă a simptomatologiei din partea sistemului nervos, cardiovascular, a 
dereglărilor cognitive nu are loc în toate cazurile.
Cuvinte-cheie: hipotiroidismul, hormoni tiroidieni, hormonul tirostimulant, tratament
Summary. Modern aspects of clinical picture, diagnosis and therapy of hypothyroidism (Literature review)
After diabetes, hypothyroidism holds 2nd place after the incidence and prevalence rate among endocrine pathologies. 
According to the literature, 2-6% of the population suffer from hypothyroidism. Subclinical hypothyroidism is detected in 
10% of adults and up to 3% of children. Decreased thyroid hormones synthesis has multiple adverse effects on all types of 
metabolism, affecting all organs and systems of the human body. The clinical picture of the disease is not pathognomonic 
and can mask both therapeutic as well as surgical, gynecological, neurological, psychiatric pathologies. Replacement 
therapy with L-thyroxine ensure in most cases improvement of metabolic disorders and  positive dynamics in the clinical 
picture. However, complete relief of symptoms related to cardiovascular and nervous system, cognitive disturbances does 
not occur in all cases.
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Резюме. Современные представления о клинической картине, диагностике и лечению гипотиреоза 
(Обзор литературы)
Среди эндокринной патологии гипотиреоз занимает второе по распространенности и заболеваемости после 
сахарного диабета место. Согласно литературным данным, 2-6% населения страдает гипотиреозом. Латентный 
гипотиреоз встречается у 10% взрослого населения и около 3% детей. Снижение синтеза гормонов щитовидной 
железы оказывает многочисленные неблагоприятные эффекты на все виды обмена, нарушает функцию всех 
органов и систем человеческого организма. Клиническая картина синдрома не является патогномоничной и 
может «маскировать терапевтическую, хирургическую, гинекологическую, неврологическую, психиатрическую 
и др. патологий». Заместительная терапия L-T4 в большинстве случаев улучшает метаболические нарушения, 
наблюдается положительная динамика клинической картины. Тем не менее, не во всех случаях наблюдается 
полное восстановление со стороны нервной, сердечно-сосудистой систем, когнитивных нарушений.
Ключевые слова: гипотиреоз, гормоны щитовидной железы, тироидстимулирущий гормон, заместительная 
терапия
Actualitatea problemei clinicii, diagnosti-1.
cului şi terapiei hipotiroidismului
În prezent problema diagnosticului şi terapiei hi-
potiroidismului (Н) rămâne a fi  una dintre cele mai 
actuale în endocrinologia modernă, dat fi ind faptul că 
această maladie a sistemului endocrin deţine al doilea 
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loc după rata de incidenţă, după diabetul zaharat [5, 6, 
18, 19, 20, 28, 30, 31, 39, 47, 49, 57, 69]. Se conside-
ră că în ţările bine dezvoltate Н se depistează la 2-6% 
din populaţie [5, 6, 18, 19, 20, 28, 30, 31, 39, 47, 49, 
57, 69]. Pe baza examinării a 25 862 de persoane, Ca-
naris G. et al. au stabilit că  9,5% din cei examinaţi 
au un nivel ridicat de hormon tireostimulant (TSH) 
[6]. În afară de aceasta,  în funcţie de vârstă, la circa 
4 -21% din femei şi 3-16% din bărbaţi se depistează 
şi alte semne de Н.  Într-un alt studiu populaţional cu-
noscut NHANES III, realizat pe un eşantion de 17353 
de locuitori ai SUA  cu vârste mai mari de 12 ani, s-a 
arătat că 4,6% sunt bolnavi de Н  (4,3% subclinic şi 
0,3% manifest) [57].
Balabolchin M.I. şi coaut. (2002, 2007) scriu că 
hipotiroidismul latent (HL) se depistează la 10% din 
populaţia adultă  şi 3% din copii [36, 37].
Aceste date, potrivit opiniei lui Fadeev V.V. şi 
Melnicenco G.A. [69] denotă faptul că Н este una 
dintre cele mai răspândite maladii. 
Creşterea duratei de viaţă a pacienţilor, determi-
nată de perfecţionarea metodelor de corecţie şi con-
trol al hormonilor tiroidieni (HT), a condus, totodată, 
la sporirea diferitelor complicaţii, între care un loc 
considerabil îl are encefalopatia tiroidiană, cu impact 
negativ asupra calităţii vieţii şi capacităţii de muncă a 
bolnavilor [1, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 17, 21, 23, 27, 29, 
32, 34, 36, 37, 38, 40, 41, 42], clasifi cată ca afectare 
metabolică a creierului şi care corespunde rubricilor 
CIM 10: cretinism hipotiroidian (F00.2), cretinism 
mixedematos (F00.1) la copii  şi demenţă – în hipoti-
roidismul dobândit   (F03 – F02.8) – la adulţi.
Actualitatea cercetărilor în problema clinicii, di-
agnosticului şi terapiei  Н este condiţionată nu numai 
de răspândirea formelor subclinice ale acestuia, dar 
şi de caracterul polimorf, neordinar al manifestărilor, 
mai ales, a simptomaticii neuropsihice,  difi cultatea 
depistării acestuia în stadiile incipiente ale maladiei, 
evoluţia latentă.
Între toată patologia endocrină nu există o altă 
astfel de stare în care difi cultăţile la etapa clinică a di-
agnosticului   să apară atât de frecvent [56]. Pacienţii 
cu H se pot întâlni în practica medicului de orice pro-
fi l, motiv pentru care nu doar endocrinologii trebuie 
să cunoască bazele diagnosticului şi tratamentului 
acestui sindrom. Simptome neuropsihice se atestă la 
pacienţii cu Н atât manifest, cât şi subclinic, precum 
depresia, demenţa, dereglările afective, boala Alzhei-
mer,  sindromul apneei nocturne etc.    
Cu toate acestea, rămâne discutabilă, necesita-
tea corectării, deopotrivă cu terapia patogenetică de 
substituţie cu L-tiroxină, corectarea a encefalopatiei 
hipotiroidiene cu preparate nootrope.
Rămâne discutabilă oportunitatea prescrierii tera-
piei substitutive cu tiroxină în НL, mai ales la paci-
enţii cu maladii cardiovasculare şi aritmii cardiace, în 
legătură cu riscul sporit de apariţie a complicaţiilor. 
Unii endocrinologi [1, 20, 28, 39], în pofi da unei anu-
mite dinamici pozitive, datorate folosirii tiroxinei în 
НL, recomandă doar observarea bolnavilor şi contro-
lul nivelului de TSH de 1-2 ori pe an.
H, fi ind un sindrom cu manifestări clinice poli-
morfe, complică diferenţierea sa de alte patologii 
netiroidiene, fapt care îngreunează  efectuarea unei 
terapii substitutive adecvate şi profi laxia numeroase-
lor dereglări ce pot surveni pe fundalul hipofuncţiei 
glandei tiroide. 
Tabloul clinic şi diagnosticul2. 
Tabloul clinic al Н variază în funcţie de gradul 
de afectare a glandei tiroide şi durata defi citului de 
hormoni tiroidieni, precum şi de vârsta pacienţilor şi 
prezenţa maladiilor asociate [57, 69]. Diagnosticul 
clinic poate fi  difi cil, pentru că majoritatea simpto-
melor Н nu sunt patognomonomice pentru această 
maladie [49]. Potrivit lui Canaris G.S., et al. [5], din 
77 de pacienţi cu Н manifest, doar 30% au prezentat 
unele acuze caracteristice acestei maladii, iar 147 de 
persoane sănătoase au constatat prezenţa, a cel puţin 
unuia dintre  simptomele H.
Au fost descrise mai multe scale de simptoame, 
recomandate pentru diagnosticul Н, dar niciuna din-
tre acestea nu a cunoscut o aplicare largă în practi-
ca clinică. Aplicarea cea mai largă a avut-o scala de 
simptome Billewicz, recomandată pentru calculul 
cantitativ al sumei de puncte după prezenţa sau lipsa 
principalelor 17 simptome ale H. Potrivit lui Seshardi 
M.S. et al. [30], utilizarea acestei scale sporeşte pro-
babilitatea diagnosticării H cu doar 15-19%.
Ulterior, Lulewski et.al. au propus o variantă mo-
difi cată a simptoamelor de H, compusă din 12 simp-
toame principale în baza examenului unui număr de 
50 de pacienţi cu H manifest, 93 de paciente cu HL, 
67 de paciente cu H, care au fost supuse terapiei sub-
stitutive cu L-tiroxină şi 189 de femei fără patologia 
glandei tiroide. Toţi cei examinaţi au fost chestionaţi 
în privinţa a 14 cele mai răspândite simptoame de H. 
Pe baza acestui studiu, Lulewski et al., [19] au alcătu-
it scala de diagnostic al H.
Potrivit lui Lulewski et al. [18], suma de puncte 
mai mult de  5 conform acestei scale denotă prezenţa 
Н la pacient, mai puţin de 2 puncte – a eutiroidismu-
lui, iar între 2 şi 5 puncte – un rezultat dubios. 
Este de menţionat faptul că diagnosticul H poate 
fi  considerabil de difi cil din cauza lipsei simptoame-
lor specifi ce, care s-ar înregistra doar în H, a răspân-
dirii largi a simptoamelor atestate în H în populaţia 
generală, dar care sunt legate de alte maladii somati-
ce şi psihice cronice, lipsei dependenţei directe din-
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tre gradul de defi cit de HT şi gradul de accentuare 
a manifestărilor clinice. Pentru că în H se afectează 
multe ţesuturi şi organe, spectrul vast de acţiuni dia-
gnostice trebuie să constituie o condiţie obligatorie. 
Se evaluează istoricul bolii, se efectuează investigaţii 
hormonale ale glandei tiroide, se determină anticorpii 
antitiroidieni. O parte componentă a diagnosticului 
contemporan este evaluarea vizuală a modifi cărilor 
din glanda tiroidă. Cu acest scop se aplică examenul 
ultrasonografi c, scanarea cu radionuclizi, tomografi a 
computerizată şi tomografi a prin rezonanţă magneti-
că.  Fiecare dintre aceste metode posedă gradul cores-
punzător de veridicitate al rezultatelor.
În H pot fi  evidenţiate următoarele sindrome:
Sindromul hipotermic-metabolic: scăderea 1) 
temperaturii corpului, apetit scăzut, asociat cu depre-
sia, împiedică creşterea considerabilă a masei corpo-
rale, (totuşi obezitatea considerabilă nu este caracte-
ristică H). Este dereglată sinteza şi degradarea lipi-
delor. Deoarece  predomină procesele de degradare, 
în fi nal creşte nivelul de trigliceride şi lipoproteide 
de densitate joasă, adică se creează premise pentru 
apariţia şi dezvoltarea aterosclerozei;
Dermopatia hipotiroidiană şi sindromul de-2) 
reglărilor ectodermale: edemul mixedematos (faţa, 
membrele şi edemul periorbital), coloraţia icterică a 
tegumentelor, provocată de carotenodermie, fragilita-
tea şi epilarea părului pe părţile laterale ale sprânce-
nelor, pe cap, inclusiv până la alopecia areată şi căde-
rea difuză a părului. Modifi cările aspectului exterior, 
provocate de Н, uneori mimează acromegalia. Dacă 
există anemie asociată, culoarea pielii are aspect ce-
ros;
Sindromul dereglărilor organelor de simţ: di-3) 
fi cultăţi de respiraţie nazală (din cauza tumefi erii mu-
coasei nazale), dereglarea auzului (legată de edemul 
trompei auditive şi al organelor urechii medii), voce 
răguşită (urmare a edemului şi îngroşării coardelor 
vocale). Se depistează înrăutăţirea vederii nocturne;    
Sindromul afectării sistemului nervos central 4) 
şi periferic: sunt tipice bradicardia, somnolenţa, starea 
de inhibiţie, scăderea memoriei, durerile musculare, 
paresteziile, scăderea refl exelor tendinoase, polineu-
ropatia.  Este posibilă apariţia depresiilor, a stărilor 
de delir (delir mixedematos). Se atestă paroxismele 
tipice ale atacurilor de panică şi periodic accese de 
tahicardie;
Sindromul afectării sistemului cardiovascu-5) 
lar: cord mixedematos (bradicardie, voltaj scăzut la 
ECG, undă T negativă pe ECG, insufi cienţă circu-
latorie), hipotonie, poliserozite, variante atipice fără 
bradicardie, cu hipertensiune. Pentru cordul mixe-
dematos este tipică creşterea nivelului de creatinin-
fosfokinază, precum şi al aspartataminotransferazei 
şi lactatdehidroghenazei. Volumul minut cardiac este 
scăzut, rezistenţa vasculară în circuitul sanguin mare 
este crescută, frecvenţa pulsului în stare de repaus 
este normală sau scăzută, iar tensiunea diastolică – 
crescută, fapt care conduce la diminuarea presiunii 
pulsatile.    Pentru că necesarul al miocardului în oxi-
gen este micşorat într-o măsură mai mică decât asigu-
rarea cu sânge a acestuia, angina pectorală apare rar. 
H deseori apare la persoanele în etate care suferă de 
boala ischemică a cordului, iar sporirea nivelului de 
lipoproteide de densitate joasă, scăderea lipoproteide-
lor de densitate înaltă şi creşterea tensiunii arteriale, 
caracteristice pentru Н, sunt factori de risc indepen-
denţi  pentru bolile cardiovasculare. Potrivit datelor 
Scala de diagnostic clinic al hipotiroidismului







Încetinirea refl exelor 
tendinoase
77 93,5 92,2 80,3
Xerodermie 76 63,8 67,7 72,7
Intoleranţă la frig 64 65 64,6 64,4
Înăsprirea  pielii 60 81,2 76,1 67
Edem periorbital 60 96,3 94,2 70,7
Bradicardie 58 42,5 50,2 50,3
Transpiraţie scăzută 54 86,2 79,6 65,2
Adaos în greutate 54 77,5 70,6 62,8
Parestezii 52 82,5 74,8 63,2
Răcirea pielii 50 80 71,4 61,5
Constipaţii 48 85 76,2 62
Încetinirea mişcării 36 98,7 96,5 60,7
Disfonie 34 87,5 73,1 57
Hipoacuzie  22 97,5 89,8 52,6
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unui studiu din Olanda, s-a constatat că НL reprezintă 
un factor de risc esenţial şi independent pentru infarc-
tul miocardic şi ateroscleroza aortei;
Sindromul afectării sistemului digestiv: he-6) 
patomegalie, dischinezia căilor biliare, dischinezia 
intestinului gros, predispoziţia la constipaţii, inape-
tenţă, atrofi a mucoasei gastrice;
Sindromul anemic: anemia normocromă nor-7) 
mocitară, hipocromă feriprivă, anemia B12 defi citară. 
Dereglările trombocitare  conduc la scăderea agregă-
rii trombocitare, care în asociere cu scăderea facto-
rilor VIII şi IX în plasmă, precum şi cu fragilitatea 
crescută a vaselor capilare agravează sângerarea;
Sindromul hipogonadismului hiperprolacti-8) 
nemic: hiperproducţia de tiroliberină de către hipo-
talamus în caz de hipotiroxinemie sporeşte nu doar 
eliberarea  de TSH, dar şi cea de  prolactină de către 
adenohipofi ză. Clinic, acest sindrom în Н primar se 
manifestă prin oligo,-opsomenoree,  galactoree, poli-
chistoză ovariană secundară;
Sindromul obstructiv - hipoxemic: sindromul 9) 
de apnee în somn, care se dezvoltă ca urmare a in-
fi ltrării mixedematoase a mucoaselor şi dereglărilor 
hemosensibilităţii ale centrului respirator. Afectarea 
mixedematoasă a musculaturii respiratorii cu scăde-
rea volumului respirator şi cu hipoventilaţie alveolară 
reprezintă una din cauzele acumulării de CO2, care 
conduce la coma mixedematoasă.     
Este de menţionat faptul că deşi majoritatea cer-
cetătorilor au obţinut dovezi privind impactul direct 
sau indirect a Н asupra sănătăţii şi calităţii vieţii, exis-
tă date care arată contrariul. Astfel, într-un studiu re-
alizat la New Mexico (825 de participanţi) nu au fost 
depistate deosebiri în simptoamele prezentate de per-
soanele cu o concentraţie ridicată (4,7 – 10 mUE/l) şi 
o concentraţie normală de TSH [13]. În studiul de la 
Whickham şi cel de la Rotterdam nu a fost depistată 
vreo legătură reciprocă semnifi cativă între Н şi hiper-
lipidemie. În afară de aceasta, în studiul de la Whick-
ham nu a fost depistată legătura reciprocă veridică 
între nivelul de TSH şi dezvoltarea bolii ischemice a 
cordului pe parcursul a 20 de ani [31].
Diagnosticul contemporan al sindromului de Н 
este bazat pe determinarea concentraţiei de TSH şi 
de T4 liber prin metode de analiză hormonală de sen-
sibilitate înaltă. Prin aceleaşi metode se controlează 
efi cienţa terapiei bolnavilor cu Н.
Pentru Н primar este caracteristică creşterea con-
centraţiei de TSH şi scăderea T4 liber. Determinarea 
concentraţiei de T4 total (legat de proteine) are o im-
portanţă diagnostică mult mai mică, pentru că asupra 
concentraţiei de T4 total se vor răsfrânge orice osci-
laţii ale concentraţiei de proteine – transportatori care 
leagă activitatea hormonală. 
De subliniat că la pacienţii cu Н, alături de creş-
terea concentraţiei de TSH şi scăderea T4 se poate 
determina o concentraţie normală de T3, iar în unele 
cazuri uşor crescută, fapt determinat de reacţia com-
pensatorie de conversie periferică intensivă a T4 în 
hormonul mai activ T3. 
Este important de stabilit cauza Н, deşi în prezent 
stabilirea cauzei nu modifi că substanţial algoritmul 
terapiei acestuia, cu excepţia sindromului Schmidt 
(asocierea  Н de geneză autoimună cu insufi cienţa 
cronică corticosuprarenală) şi a Н secundar (în aceste 
cazuri tactica tratamentului   cere compensarea pri-
mordială a insufi cienţei suprarenale). Dat fi ind fap-
tul că Н primar în majoritatea cazurilor se dezvoltă 
în rezultatul evoluţiei tiroiditei autoimune, este utilă 
determinarea marcherilor procesului  autoimun - anti-
corpilor către  tieoperoxidază şi tiroglobulină. 
În Н secundar şi terţiar, concentraţia de TSH este 
scăzută sau se poate afl a în limitele plafonului inferior 
al valorilor normale. Pentru diagnosticul diferenţial 
al Н secundar şi terţiar se aplică proba cu adminis-
trarea tiroliberinei şi determinarea ulterioară a reac-
ţiei TSH: dacă în acest caz concentraţia de TSH nu 
creşte, aceasta confi rmă diagnosticul de Н secundar 
(afecţiunea distructivă a hipofi zei),  dacă concentraţia 
de TSH creşte, acest fapt denotă forma terţiară (hipo-
talamică) a maladiei.
Pentru precizarea factorilor etiologici ai Н se uti-
lizează metode de investigaţie suplimentare. În ultima 
perioadă, metodele de investigaţie a glandei tiroide cu 
radionuclizi au început să fi e aplicate mai rar (radi-
oiodcaptarea, scintigrafi a cu  preparate radiofarma-
ceutice), pentru că biopsia prin puncţie sub controlul 
ultrasonografi ei este informativă şi permite, în multe 
cazuri, evitarea iradierii.
O metodă suplimentară de diagnostic al Н este 
măsurarea timpului de răspuns al refl exului ahilian. 
În Н timpul de răspuns constituie 300-600 msec (va-
lorile normale constituie 230-250 msec). 
Determinarea concentraţiei de TSH este unul din 
principii în diagnosticul Н. În cazul în care se obţin 
valori normale, investigaţia ulterioară este inoportu-
nă.   
În prezent, potrivit valorilor normative pentru 
analiza radioimună, concentraţia de TSH se conside-
ră normală în diapazonul 0,4 – 4,0; 0,2 -4,0; 0,3 – 5,5 
mUI/l (în funcţie de setul utilizat). Se discută în pri-
vinţa îngustării nivelului de referinţă al TSH:  varian-
tele posibile: 0,2 -2,0;  0,4 – 2,5 mUI/l. La verifi carea 
concentraţiei crescute de TSH se recomandă determi-
narea repetată a acesteia (la un interval de la câteva 
săptămâni la 6 luni). Dacă se depistează repetat valori 
crescute ale TSH (peste 10 mUI/l), diagnosticul de 
Н manifest se poate considera confi rmat, investigaţia 
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de T4 nu este prea oportună. Pacientului trebuie să-i 
fi e indicată terapia substitutivă. În caz de normalizare 
spontană a TSH se recomandă supravegherea activă 
cu determinarea anuală a concentraţiei de TSH. În ca-
zul creştereii limitrofe a concentraţiei de TSH (4 – 10 
mUI/l), cu scop de diagnostic a НL este indicată de-
terminarea concentraţiei de T4 liberă.  
În practică, la depistarea unui nivel ridicat de 
TSH (peste 20 mUI/l) şi dacă există tabloul clinic al 
Н, determinarea repetată a TSH nu are sens, şi terapia 
substitutivă trebuie începută imediat.
La depistarea  primară a concentraţiei crescute de 
TSH (dacă în anamneză lipseşte tratamentul cu iod 
radioactiv sau intervenţia chirurgicală la glanda tiro-
idă) este necesară investigarea nivelului de anticorpi 
la ţesuturile glandei tiroide pentru precizarea eventu-
alei geneze autoimune a Н.
La femeile cu o concentraţie crescută de TSH şi 
prezenţa anticorpilor către tiroperoxidază  riscul de 
apariţie a Н manifest clinic creşte considerabil. În 
legătură cu aceasta, unii autori  recomandă în cazul 
prezenţei a doi factori de risc - creşterea nivelului de 
anticorpi către tiroperoxidază în НL, indicarea levoti-
roxinei pentru orice creştere a nivelului de TSH [58]. 
Nivelul normal de anticorpi către tiroperoxidază 
(AC anti-TPO) la aplicarea diferitelor seturi constituie 
aproximativ 0-10; 0-35; 0-50 UI/ml.  Depistarea unor 
concentraţii pozitive scăzute de anti-TPO nu poate 
servi temei pentru afi rmaţia prind eventuala prezenţă 
a tiroiditei autoimune (TA). Potrivit datelor lui Mo-
hort T.V. şi Carlovici N.V. [52], nivelul de AC anti-
TPO de peste 100 UI/l denotă în mod univoc geneza 
autoimună a Н, iar la concentraţia de AC anti-TPO de 
peste 500 UI/ml şi prezenţa semnelor ultrasonografi -
ce tipice de TA, diagnosticul de ”tiroidită autoimună” 
nu poate fi  pus la îndoială. 
Principiile generale ale farmacoterapiei 3. 
hipotiroidismului
H este prima maladie endocrină pentru care a în-
ceput să fi e utilizată terapia substitutivă. Până la mij-
locul secolului al XX-lea, pacienţilor cu Н li se indica 
extract din glanda tiroidă a animalelor.  În prezent în 
terapia substitutivă a Н se foloseşte levotiroxină (L-
T4). Scopul farmacoterapiei Н este dispariţia simp-
tomelor clinice ale maladiei şi menţinerea constantă 
a concentraţiei de TSH în limitele normei (0,4 – 4,0 
mUI/l). Compensarea efi cientă la majoritatea pacien-
ţilor  cu H primar se obţine prin prescrierea de le-
votiroxină în doza de 1,6-1,8 mkg la 1 kg de masă 
corporală în 24 de ore. Preparatele de L-T4 se produc 
în dozaje de 25, 50, 75, 100, 125, 150 şi 200 mkg 
într-un comprimat, ceea ce  permite o titrare uşoară a 
dozei. Preparatul se absoarbe uşor din tractul gastro-
intestinal.
În terapia substitutivă a Н primar valoarea ţintă a 
TSH este de 0,5 – 1,5 mUI/l, iar în tratamentul celui 
secundar - scopul constă în menţinerea tiroxinei li-
bere în sânge la nivelul treimii superioare a valorilor 
normale pentru acest indicator. Terapia substitutivă 
a Н primar se efectuează de regulă, toată viaţă. La 
pacienţii mai tineri de 55 de ani, în lipsa maladiilor 
cardiovasculare, L-T4 se prescrie în doza de 1,6-1,8 
mkg la 1 kg de masă corporală [54]. Tratamentul de 
substituţie cu L-T4  se prescrie în cazul НL persistent, 
sau în cazul depistării concentraţiei de TSH între 5 şi 
10 mUI/l repetat, iar în cazul asocierii sarcinii cu НL 
doza substitutivă deplină de L-T4 se indică imediat. 
În sarcină doza calculată de L-T4 constituie 2,0 – 2,2 
mkg la 1 kg de masă corporală în 24 de ore [67].
Întreaga doză nictemerală de preparat  se admi-
nistrează o dată, dimineaţa, pe nemâncate.
Gravitatea şi durata Н reprezintă criteriile princi-
pale, care determină tactica medicului în momentul 
iniţierii tratamentului. La etapa iniţială a tratamentu-
lui  se ia în calcul vârsta pacientului şi prezenţa pato-
logiei asociate, în primul rând, a maladiilor sistemu-
lui cardiovascular.
Pacienţilor cu patologie cardiacă sau cu vârsta de 
peste 55 de ani, L-T4 li se prescrie conform calculului 
0,9 mkg la 1 kg de greutate. Doza iniţială de preparat 
constituie 12,5 – 25 mkg/24 de ore, şi trebuie crescută 
cu 12,5 – 25 mkg la un interval de 2săptămâni - 2 luni 
până la normalizarea concentraţiei de TSH în sânge. 
La apariţia sau agravarea simptomaticii cardiace, 
trebuie efectuată corijarea terapiei cardiace [66]. 
Există o opinie privind compensarea Н la pacien-
ţii în etate, potrivit căreia nivelul de TSH poate fi  în 
limitele care nu depăşesc valorile caracteristice НL 
(cel mult 10 mkU/l), iar perioada de ajustare a dozei 
optime poate atinge 6 luni, Adică doza de levotiroxină 
optimă pentru această categorie de pacienţi este cea 
care atenuează simptomatica Н fără a agrava starea 
sistemului cardio-vascular, şi nu cea care restabileşte 
concentraţia normală de T4 şi TSH în ser [37].
După tratamentul chirurgical al cancerului glan-
dei tiroide şi terapia cu iod radioactiv cu scopul pro-
fi laxiei recidivei tumorii se prescriu doze mai mari 
de L-tiroxină, care reduce concentraţia de TSH sub 
nivelul normal, aşa numita terapie supresivă cu L-ti-
roxină;
 În cazul dereglării conversiunii periferice a T4 în 
T3 este necesară utilizarea T3 în asociere cu T4.
La femeile gravide cu Н doza de L-tiroxină con-
stituie 2,0 – 2,2 mkg la 1 kg/masă corporală în 24 de 
ore.
Abordările contemporane ale terapiei Н sunt 
orientate spre utilizarea terapiei efi ciente pentru ju-
gularea manifestărilor sindromului neuromuscular, 
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edematic, hematologic, cardio-vascular şi gastroin-
testinal [4, 16, 21, 22, 23, 33, 43, 45, 47, 48, 59, 62, 
63, 68]. Bolnavilor cu Н li se prescrie vitaminoterapie 
(vitamine din grupele B, A şi C); în anemie (în funcţie 
de geneză) se prescriu preparate de fi er, acid clorhi-
dric, vitamina B12. 
 Din procedurile fi zioterapeutice sunt indicate băile 
carbogazoase şi de narzan, duşul, scăldatul în mare.
Totuşi, în activitatea practică a endocrinologilor, 
neurologilor, psihiatrilor se întâlnesc tot mai des pa-
cienţii cu fenomene de aşa numită encefalopatie hipo-
tiroidiană, care include scăderea memoriei, atenţiei, 
ritmului gândirii, tulburări asteno-depresive, şi cer 
corecţie cu preparate nootrope pe fundalul terapiei 
substitutive patogenetice cu L-tiroxină.   
Un anumit grad de tulburări neuropsihice se atestă 
la toţi bolnavii cu Н, fără excepţie, iar uneori acestea 
predomină în simptomatica clinică.
Levcenco I.A. şi Fadeev V.V. [47] consideră că 
manifestările psihopatologice cele mai frecvent înt-
îlnite atât în НL, cât şi în cel manifest sunt tulbură-
rile depresive. Mihailova E.B. [50] menţionează că 
există o legătură între forma subclinică de Н şi aşa 
stări precum depresia, demenţa, dereglările afective, 
boala Alzheimer, sindromul de apnee nocturnă etc. 
Sindromul picioarelor neliniştite este mai des întâlnit 
la persoanele cu hipofuncţia glandei tiroide.
În terapia substitutivă deseori nu se normalizează 
procesele cognitive şi cele emoţional-motivaţionale 
[70], fapt care denotă actualitatea căutării unor mij-
loace noi în terapia dereglărilor cognitive la bolnavii 
cu Н, în particular, a unor preparate capabile să sti-
muleze funcţiile cognitive (memoria, atenţia, instru-
irea) şi să sporească rezistenţa creierului la hipoxie, 
intoxicaţii.
Având în vedere sensibilitatea mare a creierului 
nou-născutului la insufi cienţa de HT, care conduce 
ulterior la scăderea ireversibilă a intelectului, trebu-
ie depuse toate eforturile posibile în vederea iniţierii 
terapiei cu levotiroxină chiar din primele zile de viaţă 
ale acestuia.
Doza de levotiroxină calculată la masa corporală 
depinde de vârsta copilului. La vârsta de 0-6 luni se 
recomandă 10-15 mkg/kg la masă corporală,  de 6-12 
luni – respectiv, 6-8 mkg/kg la masă corporală,  în 
continuare doza se micşorează până la 12 ani la 2-3 
mkg/kg la masă corporală.
Terapia substitutivă în Н central de asemenea se 
efectuează cu levotiroxină  conform regulilor sus-
menţionate. Controlul efi cienţei tratamentului se efec-
tuează pe baza nivelului de tiroxină liberă în sânge. 
Dacă există insufi cienţă suprarenală, trebuie indicată, 
în primul rând, terapia substitutivă cu glucocorticoizi 
şi doar apoi - cu levotiroxină.
Sarcina principală a terapiei substitutive este re-
stabilirea funcţiilor fi ziologice normale ale tuturor or-
ganelor şi sistemelor, dereglate ca urmare a Н. Drept 
criteriu al caracterului adecvat al tratamentului ser-
veşte dispariţia manifestărilor clinice şi de laborator 
ale Н. Evaluarea efi cienţei terapiei se efectuează prin 
intermediul controlului concentraţiei de TSH, care 
trebuie să se afl e într-un diapazon normal (0,4 – 4,0 
mkU/l). În ultima perioadă, au apărut raportări potri-
vit cărora diapazonul normal este de 0,5 – 1,5 mkU/l, 
care corespunde nivelului normal de TSH la majo-
ritatea persoanelor sănătoase [65]. După prescrierea 
dozei substitutive complete, evaluarea caracterului 
adecvat al terapiei se efectuează peste 2-3 luni. După 
atingerea nivelului normal de TSH controlul repetat 
este recomandat peste 4-6 luni, pentru că la atinge-
rea stării eutiroidiene clearance-ul  levotiroxinei poa-
te creşte, ceea ce necesită mărirea dozei acesteia. În 
continuare, evaluarea nivelului de TSH se efectuează 
anual. În HL, dacă s-a decis să nu se prescrie levoti-
roxina, este necesar controlul mai frecvent al concen-
traţiei de TSH.
S-a constatat că la 5% din persoanele cu НL şi 
concentraţia crescută de anti-TPO apare anual Н ma-
nifest [31]. Riscul evoluţiei НL  în H manifest  depin-
de de nivelul iniţial de TSH şi asocierea cu concentra-
ţii crescute de anticorpi către peroxidaza tiroidiană. 
Riscul maxim se determină la un nivel iniţial de TSH 
> 12 mUI/l şi constituie 76,9% [35].
Cât priveşte screening-ul НL, în prezent nu exis-
tă o opinie unanimă, deşi toţi recunosc că acesta 
aduce o contribuţie potenţială la creşterea incidenţei 
osteoporozei, hiperlipidemiei, hipercolesterolemiei, 
hiperhomocisteinemiei, maladiilor cardiovasculare, 
dar şi a maladiilor sistemului nervos central şi pe-
riferic. 
Majoritatea tiroidologilor europeni susţin că scre-
ening-ul Н în populaţia totală este inoportun, dar în 
unele grupuri este totuşi necesar, în particular, pentru 
depistarea Н congenital, pentru persoanele care au ur-
mat tratament pentru tireotoxicoza, care au suportat 
intervenţie chirurgicală la glanda tiroidă sau care fac 
tratament cu amiodaronă sau litiu [53].  În viziunea 
noastră, aceste recomandări sunt acceptabile pentru 
utilizare în practica clinică.
Încheiere4. 
Actualitatea cercetărilor în problema clinicii, dia-
gnosticului şi terapiei Н este condiţionată de răspân-
direa formelor subclinice, polimorfi smul şi ambigui-
tatea simptomelor somatice şi neuropsihice în aceas-
tă patologie, de difi cultatea depistării lor, mai ales, 
la etapele incipiente ale maladiei, pentru că aceasta 
evoluează, practic, pe neobservate. În toată patologia 
endocrină nu există o altă astfel de stare în care difi -
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cultăţile la etapa clinică a diagnosticului să apară atât 
de frecvent.
Pentru că pacientul cu Н poate fi  întâlnit în prac-
tica oricărui profi l medical, nu doar endocrinologii 
trebuie să cunoască bazele diagnosticului şi terapiei 
acestui sindrom.
Dezvoltarea Н este condiţionată  de insufi cienţa 
congenitală sau dobândită a producţiei de hormoni 
ai glandei tiroide sau de scăderea efectului biologic 
al acestora la nivelul ţesuturilor. Hipofuncţia glandei 
tiroide are impact asupra tuturor procese metabolice 
şi fi ziologice din cauza scăderii considerabile a nece-
sităţii de oxigen şi încetinirii reacţiilor de oxidoredu-
cere.
Diagnosticul de  Н primar, care este cel mai răs-
pândit, se stabileşte în cazul deteriorării primare a 
glandei tiroide după intervenţiile chirurgicale,  tera-
pia cu iod radioactiv sau administrării îndelungate de 
tirostatice, I131 (în tratamentul guşii toxice). tiroidi-
telor nespecifi ce (subacută, autoimună, fi broasă)  sau 
specifi ce.
H secundar (hipofi zar) se dezvoltă datorită scăde-
rii progresive a producţiei de hormon tirostimulant în 
rezultatul afecţiunii congenitale sau dobândite a hipo-
fi zei. Pentru diagnosticul diferenţiat între Н secundar 
şi terţiar (hipotalamic) se efectuează proba cu admi-
nistrarea i/v a tiroliberinei.
Metodele de examinare suplimentare sunt USG 
glandei tiroide cu Doppler, scintigrafi a cu izotopi,  bi-
opsia prin puncţie cu ac subţire, determinarea de anti-
corpi împotriva ţesuturilor glandei tiroide.
Tabloul clinic al Н depinde de gradul de manifes-
tare a defi citului de HT, vârsta persoanei, viteza de 
evoluţie a acestei maladii, prezenţa sau lipsa maladii-
lor asociate; gravitatea acestuia este criteriul principal 
care determină tactica tratamentului. 
În funcţie de gradul de gravitate Н se divizează 
în:
subclinic, când simptomele clinice ale aces-1) 
teia pot lipsi dar se determină o concentraţie crescută 
de TSH în sânge, cu valori normale ale HT (se întâl-
neşte la 10-20% din populaţie);
manifest, însoţit de manifestări clinice, creş-2) 
terea concentraţiei de TSH şi scăderea concentraţiei 
de HT (se întâlneşte la 1,5 – 2% din femei şi 0,2% din 
bărbaţi, în rândul persoanelor mai mari de 60 de ani – 
la 6% din femei şi 2,5% din bărbaţi);
grav (care există îndelungat) având ca efect 3) 
coma hipotiroidiană (mixedematoasă).
Administrarea zilnică a 0,15 mg de L-T4 sau 0,05 
de T3 este însoţită de scăderea TSH până la concen-
traţia normală la majoritatea bolnavilor de H. T4 se 
normalizează, de obicei, peste 5-6 zile după iniţierea 
terapiei, T3 total – peste 2-4 săptămâni, ameliorarea 
subiectivă a stării bolnavului are loc pe parcursul mai 
multor săptămâni, iar efectul terapeutic complet (eu-
tiroidie) se obţine nu mai devreme decât peste 2-3 
luni după începerea tratamentului.
Atunci când există patologii cardiovasculare aso-
ciate şi tulburări neuropsihice, terapia substitutivă 
trebuie  să includă nu doar hormoni tiroidieni, dar şi 
preparate cu acţiune orientată asupra patologiilor aso-
ciate.
O contraindicaţie pentru prescrierea HT este ti-
reotoxicoza decompensată, insufi cienţa suprarenală 
netratată şi infarctul miocardic acut. Contraindicaţi-
ile relative includ dereglarea ritmului cardiac, angina 
pectorală instabilă şi miocardita. În stările enumerate 
tratamentul Н evident poate fi  efectuat doar pe funda-
lul terapiei adecvate a patologiei cardiace.
În încheiere, trebuie menţionat faptul că rămâne, 
totuşi, discutabilă problema oportunităţii prescrierii 
terapiei substitutive în НL, mai ales, la pacienţii cu 
maladii cardiovasculare, cu aritmii, în legătură cu ris-
cul sporit al complicaţiilor. O parte din savanţii-endo-
crinologi [1, 20 28, 39], în pofi da anumitei dinamici 
pozitive ca rezultat al aplicării tiroxinei în НL, reco-
mandă doar supravegherea bolnavilor  şi controlul 
nivelului de TSH de 1-2 ori pe an.  
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